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 Zusammenfassung 35 
 36 
PCV2 bedingte Fruchtbarkeitsstörungen wurden in der Schweiz erstmals im Jahre 37 
2008, 5 Jahre nach Beginn der PMWS Epizootie, diagnostiziert. 4 Fälle mit Nachweis 38 
von PCV2 werden hier vorgestellt und die Diagnosestellung wird diskutiert. Für die 39 
Diagnose „PCV2 bedingte Fruchtbarkeitsstörungen“ genügt der alleinige Nachweis 40 
von PCV2 nicht. Nach Segalès (26) müssen analog wie von Sorden (28) für die 41 
Diagnose von PMWS vorgeschlagen, folgende 3 Kriterien erfüllt sein: (I) Spätaborte 42 
oder vermehrt Totgeburten, manchmal mit einer Hypertrophie des fetalen Herzens 43 
und/oder Mumien, (II) fibrotische und/oder entzündliche oder degenerative 44 
Myokardveränderungen und (III) Nachweis grosser PCV2 Mengen in den Läsionen. 45 
Von den 4 vorgestellten Fällen erfüllen nur 2 alle diese Kriterien. Bei den 2 anderen 46 
Fällen bleibt die Ursache für die Fruchtbarkeitsstörungen unklar, obwohl in den 47 
fetalen Organen mittels PCR PCV2 DNA nachgewiesen werden konnte. 48 
 49 
Schlüsselwörter 50 
 51 
Jungsauen, PCV2, Fruchtbarkeitsstörungen mit Mumien, SMEDI, Immunhistochemie, 52 
PCR 53 
 54 
Summary  55 
  56 
Reproductive failures caused by PCV2 were diagnosed for the first time in 57 
Switzerland in 2008, 5 years after the onset of Swiss PMWS epizooty. Four cases 58 
with reproductive failures are presented and their diagnoses discussed. The 59 
presence of PCV2 DNA alone does not suffice for a proper diagnosis. Segales et al. 60 
suggested three criteria for diagnosis of PCV2 related reproductive problems (26), 61 
similar to the PMWS diagnosis introduced by Sordon et al. (28): (I) increased 62 
numbers of mummies, late-term abortions and stillbirths, with occasional evidences 63 
of fetal heart hypertrophy and/or mummies, (II) the presence of heart lesions 64 
characterized by extensive fibrosis and/or necrotizing myocarditis, and (III) the 65 
presence of high PCV2 antigen concentrations in myocardial lesions or other fetal 66 
tissues. Only 2 of 4 presented cases fulfilled all three criteria. In the remaining 2 67 
cases the etiology was unclear although PCV2 DNA was detected in these tissues. 68 
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 Einleitung 75 
 76 
Der Ausdruck SMEDI (Stillbirth, Mummification, Embryonic Death, Infertility) ist seit 77 
langem als Krankheitsbegriff für Fruchtbarkeitsstörungen beim Schwein auch im 78 
deutschen Sprachraum weit verbreitet. Als wesentliche Ursachen hierfür werden 79 
Virusinfektionen, insbesondere das porzine Parvovirus (PPV) und porzine 80 
Enteroviren (20) genannt. Auch andere Viren können beim Schwein transplazentare 81 
Infektionen erzeugen,  wie das klassische Schweinepestvirus, das Porcine 82 
Reproductive and Respiratory Syndrome Virus (PRRSV), das 83 
Enzephalomyokarditisvirus und das Virus der Aujeszkyschen Krankheit (18).  84 
PCV2 ist der ursächliche Erreger für die weltweit wirtschaftlich bedeutungsvolle 85 
Krankheit "Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome" (PMWS) (1, 7, 13). PCV2 86 
ist jedoch auch mit anderen Krankheiten assoziiert, den sogenannten "Porcine 87 
Circovirus Associated Diseases" (PCVAD). Diese umfassen neben PMWS das 88 
"Porcine Dermatitis and Nephropathy Syndrome" (PDNS), den "Porcine Respiratory 89 
Disease Complex" (PRDC), granulomatöse Enteritiden, nekrotisierende 90 
Lymphadenitiden, möglicherweise Fälle von kongenitalem Tremor und eben auch 91 
Reproduktionsstörungen (26). 92 
Porzine Circoviren, die sich durch eine einzelsträngige, zirkulär angeordnete DNA 93 
auszeichnen, werden in apathogene porzine Cirocviren Typ1 (PCV1) und in 94 
pathogene Circoviren Typ 2 (PCV2) eingeteilt (13). PCV2 wird wiederum in die 95 
Genotyp-Gruppen PCV2a, PCV2b und PCV2c unterteilt (16).  96 
1999 wurde zum ersten Mal von PCV2-assoziierten Fruchtbarkeitsstörungen in 97 
Kanada berichtet (31), welche etwa 8 Jahre nach dem ersten Auftreten  von PMWS 98 
in einer neu aufgebauten Herde mit 450 primiparen Sauen auftraten (8). Die 99 
Jungsauen hatten eine massiv erhöhte Rate an Mumien und Totgeburten. Im 100 
untersuchten Wurf mit 2 Mumien, 2 mazerierten, 3 autolytischen und 2 frischen, toten 101 
Feten konnten am Myokard Degenerationen, milde Fibrosierungen, eine nicht eitrige 102 
Entzündung und immunhistologisch ein hoher Gehalt von PCV2 Antigen festgestellt 103 
werden. Seither wurden weltweit weitere Fallberichte veröffentlicht (3, 10, 15, 19). 104 
Nicht nur die experimentelle transuterine Inokulation von PCV2 in Feten (9, 22, 33), 105 
sondern auch die künstliche Besamung mit PCV2 versetztem Sperma (11) und auch 106 
die experimentelle intranasale Infektion trächtiger Sauen mit PCV2 (14, 17) führten 107 
zu einer Infektion der Feten mit Virusvermehrung, Läsionen in Organen und dem 108 
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Absterben von Feten. Somit gehört PCV2 in die Liste der Viren, die eine 109 
transplazentare Infektion und Fruchtbarkeitsprobleme erzeugen können (18). 110 
In der Schweiz fand die PMWS-Epizootie erst gegen Ende 2003 statt und erreichte 111 
etwa 4 Jahre später ihren Höhepunkt. Die PMWS Epizootie war mit einer drastischen 112 
Verschiebung vom PCV2a- zum PCV2b-Genotyp assoziiert (32). Im Herbst 2008 113 
wurde in der Schweiz erstmals in Mumien, die negativ für PPV getestet waren, PCV2 114 
als Ursache für Fruchtbarkeitsstörungen diagnostiziert. Diese Fälle werden im 115 
Folgenden näher beschrieben.  116 
Die Schweiz war damals und ist heute noch nach wie vor amtlich frei von PRRS, 117 
Aujeszkyscher Krankheit und Schweinepest (30), so dass diese Erreger in der 118 
Routinediagnostik nicht routinemässig untersucht werden. Die Freiheit wird jährlich 119 
mit einer Stichprobe mittels Serologie vom Bundesamt für Veterinärwesen überprüft. 120 
 121 
Material und Methoden 122 
 123 
Fall 1 124 
Im April 2008 fielen bei Jungsauen in 4 Abferkelbetrieben (A-D) eines Ringes mit 125 
arbeitsteiliger Ferkelproduktion (AFP) vermehrt Mumien und Totgeburten auf. Die 126 
betroffenen Jungsauen wurden vor dem Abferkeln in Gruppen auf demselben Deck- 127 
Wartebetrieb gehalten. Bei den Jungsauen auf den betroffenen Abferkelbetrieben  128 
wurden durchschnittlich 0.6 tote Ferkel und 2 Mumien pro Wurf registriert, während 129 
pluripare Sauen durchschnittlich nur 0.3 tote Ferkel und 0.3 Mumien aufwiesen. 130 
Lebensschwache Ferkel wurden weder bei den Jungsauen noch bei den Altsauen 131 
vermehrt festgestellt. Die Ferkel der betroffenen Würfe entwickelten sich ganz 132 
normal. Die Jungsauen wurden routinemässig gegen PPV und Rotlauf 2-mal im 133 
Abstand von 3 Wochen 5 und 2 Wochen vor der Besamung geimpft. 134 
Auf dem Betrieb A konnten mittels quantitativer PCR in Gewebeflüssigkeit zweier 135 
Mumien mit einer Scheitelsteisslänge (SSL) >17 cm, die von 2 Jungsauen stammten, 136 
grosse Mengen von PCV2 DNA (1x109 Templates/ml Gewebeflüssigkeit) festgestellt 137 
werden, nachdem eine vorhergehende Untersuchung auf PPV-Antikörper negativ 138 
verlaufen war. Die 2 betroffenen Jungsauen brachten neben 6 Mumien auch 15 139 
lebend geborene, normal entwickelte Ferkel zur Welt. Eines dieser Ferkel starb 3 140 
Wochen später plötzlich und konnte ebenfalls untersucht werden. Aus dem 141 
Abferkelbetrieb B gelangten 2 Mumien (SSL 16 und 25 cm), aus Betrieb C ein nicht-142 
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mumifizierter, autolytischer Fetus (SSL 23 cm) und aus Betrieb D 4 Mumien (SSL 13, 143 
17, 22 und 22 cm) zur Untersuchung.  144 
 145 
Fall 2 146 
Etwa zur gleichen Zeit wurden aus einem Abferkelbetrieb eines weiteren AFP-Ringes 147 
aus einem Wurf einer Erstlingssau mit 7 Mumien und 3 lebend geborenen Ferkeln 3 148 
Mumien (SSL ca. 22 cm) zur Untersuchung eingesandt. In diesem Betrieb traten 149 
innerhalb von 2 Monaten bei 3 primiparen Sauen, bei 1 Sau im 2. und 1 Sau im 3. 150 
Wurf  bei normaler Trächtigkeitsdauer 21 mumifizierte Ferkel sehr  unterschiedlicher 151 
Grösse auf. Alle 3 eingesandten Mumien wurden negativ auf PPV getestet.  152 
 153 
Fall 3  154 
Im Herbst 2008 wurde 1 Mumie (SSL 26 cm) aus einem dritten AFP-Ring zur 155 
Untersuchung auf PCV2 eingesandt. Die Sau hatte im 2. Wurf 14 lebende Ferkel und 156 
eine Mumie geboren. 157 
 158 
Fall 4  159 
Zudem gelangten im Herbst 8 untergewichtige, nicht-mumifizierte Feten mit SSL von 160 
23 - 27 cm und Gewichten von 500 - 800g aus einem geschlossenen Zucht- 161 
Mastbetrieb mit 105 Sauen zur Untersuchung. Im Betrieb wurde sowohl bei den 162 
Jung- wie bei den Altsauen eine erhöhte Abortrate von 3.2% in verschiedenen 163 
Trächtigkeitsstadien gemessen.  164 
 165 
Untersuchungsmethoden 166 
Alle Feten wurden seziert und makroskopisch beurteilt. Die Organe (Herz, Leber, 167 
Lunge, Milz, Nieren, Mesenteriallymphknoten) der eingesandten Tiere wurden 168 
histologisch beurteilt und immunhistochemisch (IHC) mittels monoklonalem 169 
Antikörper F217 (12) auf PCV2 Antigen untersucht. Von einer Mumie aus Fall 1 170 
wurde Lebergewebe im Elektronenmikroskop untersucht. Histologie, 171 
Immunhistochemie und Elektronenmikroskopie erfolgten nach Standardverfahren 172 
beziehungsweise nach publiziertem Vorgehen (29), wobei Gewebe für die 173 
Elektronenmikroskopie aus den Paraffinblöcken herausgestanzt und erst dann in 174 
Epoxidblöcken weiter verarbeitet wurde.  175 
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Mittels konventioneller PCR wurde DNA aus Schnitten der Gewebeblöcke für eine 176 
Sequenzierung amplifiziert (32). Mit einer quantitativen PCR Methode, die auf einer 177 
noch nicht veröffentlichten SYBER Green-Technik unter Verwendung der gleichen 178 
Primern (Publikation in Vorbereitung) beruhte, wurde die PCV2 DNA Menge in der 179 
Gewebeflüssigkeit von homogenisiertem, nicht-fixiertem Gewebe verschiedener 180 
Organe der Mumien aus dem Betrieb A und in Gewebeschnitten von Paraffinblöcken 181 
von Feten der anderen Betriebe bestimmt.  182 
Für die PPV Diagnostik wurden Teile von Organen der Feten (Leber, Lunge, Milz, 183 
Herz, Niere) homogenisiert und auf das Vorhandensein von PPV mittels 184 
Immunelektronenmikroskopie (34) oder Real-time PCR (4) bei SSL <17 cm oder das 185 
Vorhandensein von Antikörper gegen PPV mittels Immunfluoreszenz bei >17 cm 186 
getestet (34). 187 
 188 
Resultate 189 
 190 
Eine Übersicht zu den einzelnen Fällen ist in Tab. 1 zusammengestellt. 191 
 192 
Fall 1 193 
Alle Feten waren negativ für PPV beziehungsweise Antikörper gegen PPV. Das 3- 194 
wöchige Wurfgeschwister aus Betrieb A, welches an einer Darminvagination 195 
gestorben war, sowie der nicht-mumifizierte Fetus aus Betrieb C waren 196 
immunhistochemisch negativ für PCV2. Gewebe der beiden Mumien aus dem 197 
Betrieb B, sowie von 3 der 4 Mumien aus Betrieb D waren immunhistochemisch 198 
hochgradig positiv für PCV2. Die mumifizierten Organe waren zwar histologisch noch 199 
als solche ansprechbar, allerdings waren Zellstrukturen nur noch schlecht zu 200 
erkennen und die Zellkerne meist nicht mehr vorhanden. Insbesondere im Myokard 201 
konnte deshalb keine entzündliche Zellinfiltration gefunden werden. Ausgedehnte 202 
multifokale dystrophische Verkalkungen im Myokard (Abb. 1) waren aber eine 203 
auffällige histologische Beobachtung in 3 der 4 immunhistochemisch positiven 204 
Herzen (Abb. 2). Nicht bei allen Feten war das Myokard das Organ mit der grössten 205 
PCV2 Antigenmenge, sondern auch Leber (Abb. 3), Mesenteriallymphknoten, Milz, 206 
Lunge, Nieren und die Lamina propria des Darmes enthielten oft grössere PCV2 207 
Antigenmengen. Von einer Mumie wurde Lebergewebe auch elektronen-208 
mikroskopisch untersucht. Dabei wurden viele parakristalline Ansammlungen von 209 
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ikosaedrischen, virusähnlichen Partikeln gefunden, wie sie für PCV2 Einschlüsse 210 
beschrieben sind (5) (Abb. 4).  211 
In allen PCV2 positiven Feten aus den Betrieben A-D wurde der PCV2b Genotyp 212 
nachgewiesen. Die durchschnittliche PCV2 DNA Menge in den Geweben der IHC 213 
positiven Feten betrug 1x1011 Templates/mg Gewebe, so dass zumindest in den 214 
Betrieben A, B und D gemäss Definition PCV2 als Ursache für die 215 
Fruchtbarkeitsstörungen diagnostiziert wurde. 216 
 217 
Fall 2 218 
Die 2 untersuchten Mumien aus dem zweiten AFP-Ring waren ebenfalls PPV 219 
negativ, während die inneren Organe Herz, Leber, Lunge und Niere aller 3 Mumien 220 
immunhistochemisch hochgradig PCV2 positiv waren. Bei keinem dieser Mumien 221 
waren dystrophische Verkalkungen im Myokard zu beobachten. Infolge der 222 
Mumifikation konnte auch hier das Myokard hinsichtlich entzündlicher 223 
Veränderungen nicht mehr beurteilt werden. Auch in diesem Fall wurde PCV2b 224 
sequenziert und ebenfalls eine durchschnittliche PCV2 DNA Menge von etwa 1x1011 225 
Templates/mg Gewebe gemessen, so dass auch in diesem Betrieb PCV2 als 226 
Ursache für die Fruchtbarkeitsprobleme dem Einsender mitgeteilt wurde. 227 
 228 
Fall 3 229 
Sowohl der PPV-Nachweis, wie auch die immunhistochemischen Untersuchung der 230 
fetalen Organe auf PCV2 verliefen negativ. Mit der konventionellen PCR an Paraffin-231 
eingebetteten Organen konnte aber PCV2 DNA amplifiziert und mittels 232 
Sequenzierung als PCV2b-Genotyp identifiziert werden. Die quantitative PCR an 233 
Paraffin-eingebetteten Organen ergab einen Durchschnittswert von etwa 1x107 234 
PCV2-Templates/mg Gewebe. Da die immunhistochemische Untersuchung für PCV2 235 
negativ verlief und der PCV2 DNA Gehalt in den mumifizierten mindestens 10'000-236 
Fach geringer war als in den IHC negativen fetalen Organen, wurde dieser Fall 237 
gemäss Vorgaben von Segalès nicht den PCV2 bedingten Reproduktionsstörungen 238 
zugeordnet. 239 
 240 
Fall 4 241 
Immunhistochemisch konnte kein PCV2 Antigen in den inneren Organen aller 8 242 
untersuchten Feten nachgewiesen werden. Im Gewebe dieser Feten jedoch konnte 243 
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der PCV2b Genotyp mittels PCR amplifiziert und 1x106 Templates/mg Gewebe 244 
gemessen werden. Die Gewebe waren PPV negativ. Histologisch zeigten die Feten 245 
eine leichtgradige Pneumonie mit Beteiligung neutrophiler Granulozyten. Bei beiden 246 
histologisch untersuchten Plazenten wurde auch eine eitrig-nekrotisierende 247 
Plazentitis festgestellt. Daher wurde in diesem Falle die Verdachtsdiagnose 248 
„bakteriell bedingte Plazentitis als Abortursache“ gestellt. Bakteriologisch wurde ein 249 
mittelgradiger Keimgehalt an E. Coli isoliert. 250 
 251 
Diskussion 252 
 253 
Die Fälle 1 und 2 wurden als „PCV2-bedingte Fruchtbarkeitsstörungen“ und die Fälle 254 
3 und 4 als „nicht PCV2-bedingte Reproduktionsstörungen“ diagnostiziert. Die 255 
hochgradig IHC-positiven Gewebe der Fälle 1 und 2 wiesen einen durchschnittlichen 256 
Virusgehalt von 1011 Viruskopien/mg Gewebe, resp. 109 Virustemplates/ml 257 
Gewebeflüssigkeit auf, während in IHC-negativen Geweben ein um mindestens 258 
10`000 Fach geringerer Wert von 106-107 Viruskopien/mg Gewebe nachgewiesen 259 
werden konnte. Erstaunlicherweise konnte in den fetalen Geweben der Fälle 3 und 4 260 
kein PCV2 Antigen mittels IHC nachgewiesen werden, trotz des relativ hohen Virus 261 
DNA Gehaltes. Möglicherweise wiederspiegelt dieses Resultat die hohe Sensitivität 262 
der verwendeten PCR Methode, oder es ist kein virales Strukturprotein, sondern nur 263 
Virus DNA vorhanden. Deshalb ist die Definition eines Grenzwertes schwierig, 264 
müsste aber anhand der Resultate (Tab. 1) bei ungefähr 108 Viruskopien/mg 265 
Gewebe angesetzt werden. Aus den fetalen Organen konnte mittels PCR immer der 266 
PCV2b Genotyp amplifiziert werden.  267 
Angaben zur Häufigkeit von PCV2-bedingten Fruchtbarkeitsstörungen variieren 268 
weltweit beachtlich. Der Nachweis von PCV2 in fetalem Gewebematerial aus Fällen 269 
mit Fruchtbarkeitsstörungen variiert von 0% in einer amerikanischen Arbeit (2) bis 270 
27.1% bzw. 20.5% in Arbeiten aus Deutschland und Österreich (6, 21). In den 271 
erwähnten Arbeiten wurden PCR Techniken für den PCV2 Nachweis eingesetzt. 272 
Allerdings hat der nicht quantifizierbare PCR Nachweis wahrscheinlich wenig 273 
Aussagekraft bezüglich der Kausalität der Fruchtbarkeitsproblematik. PCV2 scheint 274 
diaplazentar auf die Feten übertragbar zu sein, ohne dass es zu 275 
Fruchtbarkeitsstörungen kommen muss. So berichteten Shen et al., von 40% PCV2 276 
DNA Prävalenz in gesunden, neugeborenen Ferkeln vor der Kolostrumaufnahme in 277 
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einzelnen Betrieben (27). Konsequenterweise wird daher auch bei PCV2-assoziierten 278 
Fruchtbarkeitsstörungen für die definitve Diagnose, analog der Kriterien von Sorden 279 
für die PMWS Diagnose, ein 3 Kriterien-Schritt gefordert (28). Erfüllt sein müssen: (I) 280 
Vermehrt Mumien, Spätaborte oder Totgeburten, manchmal mit einer Hypertrophie 281 
des fetalen Herzens und/oder Mumien, (II) fibrotische und/oder entzündliche oder 282 
degenerative Myokardveränderungen und (III) Nachweis grosser PCV2 Mengen in 283 
den Läsionen (25). Die Fälle 1 und 2 haben diese Kriterien erfüllt, die Fälle 3 und 4 284 
nicht. In der Mehrzahl der Mumien aus den Fällen 1 und 2 war PCV2 Antigen 285 
immunhistochemisch in hohen Mengen in inneren Organen nachweisbar. Das 286 
Myokard wird als Hauptangriffsort einer intrauterinen PCV2 Infektion beschrieben 287 
(18) mit Ausbildung von Läsionen, wie nicht-eitriger Myokarditis, Myokardfibrosen 288 
oder Myokardzellnekrosen und grossen Mengen von PCV2 (3, 15, 31). In unseren 289 
Fällen konnten nicht immer im Myokard die höchsten PCV2 Antigenmengen 290 
gemessen werden (Abb. 2), sondern lymphatische Organe oder Leber  waren oft 291 
stärker noch infiziert als das Myokard (Abb. 3). Dies könnte damit erklärt werden, 292 
dass die Anfälligkeit von Kardiomyozyten für PCV2 mit Verlaufe der Trächtigkeit 293 
abnimmt (23). Im vorliegenden Material waren nur mumifizierte Feten 294 
immunhistochemisch für PCV2 positiv. Entzündliche Veränderungen im Myokard der 295 
Mumien waren in Folge der schlechten Gewebeerhaltung nicht objektivierbar. 296 
Immerhin waren in 3 von 7 Herzen von Mumien dystrophische Verkalkungen (Abb. 1) 297 
als eindeutige Degenerationsanzeichen vorhanden. 298 
Obwohl PCV2 ubiquitär ist und auch diaplazentare Infektionen möglicherweise nicht 299 
selten vorkommen, sind PCV2 bedingte Fruchtbarkeitsstörungen unter 300 
Feldbedingungen eher selten (18) und werden vornehmlich in Betrieben mit hohem 301 
Jungsauenanteil  oder bei einem Wechsel des Jungsauenlieferanten beschrieben (3, 302 
10, 15, 16, 19, 24, 31). Die hier beschriebenen Fälle 1 und 2 entsprechen diesen 303 
Beobachtungen, da mehrheitlich vor allem Jungsauen betroffen waren. Weil die AFP-304 
Ringe, aus denen die Fälle 1 und 2  stammten erst im Aufbau begriffen waren, ist 305 
anzunehmen, dass der Jungsauenanteil in diesen Ringen überdurchschnittlich gross 306 
war. In den Folgemonaten nahm die Anzahl der Mumien in den Abferkelbetrieben 307 
beider AFP-Ringe laufend ab. Trotzdem pendelten sich die Anzahl der Totgeburten 308 
und der Mumien erst nach der PCV2-Impfung der Sauen und die zweimalige Impfung 309 
der Jungsauen vor dem Decken wieder auf dem früheren Niveau ein.  310 
 311 
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Fazit für die Praxis  312 
 313 
PCV2-bedingte Fruchtbarkeitsstörungen sind selten und kommen vor allem in 314 
Betrieben mit einem hohen Jungsauenanteil vor und lassen sich klinisch nicht von 315 
PPV- bedingten Fruchtbarkeitsstörungen unterscheiden. Der alleinige Virusnachweis 316 
von PCV2 mittels PCR genügt für eine ätiologische Diagnose nicht. Daher müssen 317 
für die Diagnostik von PCV2 bedingten Fruchtbarkeitsstörungen vermehrt Mumien, 318 
Spätaborte oder Totgeburten, sowie fibrotische und/oder entzündliche 319 
Mykardveränderungen und der Nachweis von grossen PCV2 Mengen vorhanden 320 
sein. Für die Diagnostik von PPV- oder PCV2 bedingten Fruchtbarkeitsstörungen 321 
wird die Einsendung von 3 Feten unterschiedlicher Grösse und falls vorhanden, 1 – 2 322 
Mumien empfohlen.  323 
 324 
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Abb. 1 461 
 462 
Mumifiziertes Myokardgewebe (HE; mittlere Vergrösserung). Kern- und Zelldetails 463 
sind weitgehend verloren gegangen, was ein Ansprechen einer Entzündung 464 
verunmöglicht. Die violetten, scholligen Myokardfasern stellen dystrophische 465 
Verkalkung dar und sind eineindeutiges Degenerationsanzeichen. 466 
 467 
Abb. 2 468 
 469 
Mumifiziertes Myokardgewebe (PCV2 Immunhistochemie mit dem monoklonalen 470 
Antikörper F217; mittlere Vergrösserung) 471 
Das orangebraun gefärbte Material stellt PCV2 Antigen in mittlerer bis hochgradiger 472 
Menge in den Myokardzellen dar. Immunhistochemie ist auch am mumifizierten 473 
Gewebe durchführbar. 474 
 475 
Abb. 3 476 
 477 
Mumifiziertes Lebergewebe links (PCV2 Immunhistochemie mit dem monoklonalen 478 
Antikörper F217; mittlere Vergrösserung) und IHC negatives Lebergewebe im 479 
Vergleich rechts. 480 
Das orangebraun gefärbte Material stellt PCV2 Antigen dar. In diesem Fall war die 481 
Leber viel stärker infiziert, als das Myokard. 482 
 483 
Abb. 4 484 
 485 
Elektronenmikroskopisches Bild: In mumifizierten Leberzellen konnten intrazelluläre 486 
Einschlüsse bestehend aus einer parakristallinen Anordnung von ikosaedrischen 487 
Viruspartikeln dargestellt werden. Die Partikel haben einen Durchmesser von etwa 488 
20 nm.  489 
 490 
Tab. 1 Resultate in der Übersicht 491 
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Abb. 3 512 
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Abb. 4 516 
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Tab. 1 520 
Fall Anamnese Anzahl untersuchter 
Feten 
PPV IHC 
gegen  
PCV2 
PCV2 DNA 
Templates (T) 
 
Diagnose, 
Bemerkungen 
1 AFP-Ring 
Mumien und 
Totgeburten bei 
Jungsauen 
Gewebeflüssigkeit von 
2 von Mumien aus  
Betrieb A 
 
2 Mumien aus Betrieb B 
   und  
4 Mumien aus Betrieb D 
 
1 autolyt. Fetus aus  
   Betrieb C  
 
1 Wurfgeschwister aus 
   Betrieb A  
neg. 
 
 
 
neg. 
n.d. 
 
 
 
5ª +++ 
1ª neg. 
 
 
neg. 
 
 
neg. 
1x10
9 
T/ml * 
 
 
 
1x10
11  
T/mg 
Gewebe 
Diagnose:  
PCV2-bedingt 
 
 
dystrophische  
Verkalkungen 
im Myokard 
bei 3 Mumien 
 
2 AFP-Ring 
Mumien und  
Totgeburten  
1. - 3. Wurf 
3 Mumien aus  Wurf  
   mit 7 Mumien und 3  
   Lebendgeborenen  
neg. 3ª +++ 1x10
11 
T/mg 
Gewebe 
Diagnose:  
PCV2-bedingt 
keine 
dystrophische 
Verkalkung im 
Myokard 
3 AFP-Ring 
Mumie bei Sau 
(2. Wurf) 
1 Mumie aus Wurf mit 
14 Lebendgeborenen  
neg. neg. 1x10
7 
T/mg 
Gewebe 
Diagnose: 
nicht PCV2-
bedingt 
4 geschlossener 
Zuchtbetrieb, 
gehäuft Aborte 
8 abortierte Feten neg. neg. 1x10
6 
T/mg 
Gewebe 
Diagnose: 
nicht PCV2-
bedingt 
 521 
* PCR von Gewebeflüssigkeit (Templates/ml)  522 
A-D: Abferkelbetriebe aus Fall 1 523 
n.d: nicht durchgeführt 524 
ª Anzahl Tiere 525 
  526 
 527 
